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     Este estudio tuvo como fin correlacionar los tipos de síndromes afásicos diagnosticados con la 
aplicación del Test de Luria Adaptado y el Token Test De Renzi y A. Vignolo, con las áreas de 
lesión que se observan en las imágenes por tomografía axial computarizada (TAC) en pacientes 
hospitalizados en las salas de Medicina Interna del Hospital Central Universitario ¨Antonio María 
Pineda¨ (HCUAMP). Se diseñó un estudio descriptivo transversal constituido por 31 pacientes 
mayores de 12 años, de ambos sexos, diestros, evaluados en la consulta externa del Servicio de 
Neurología entre Noviembre de 1994 y Enero de 1996. Los síndromes afásicos se clasificaron 
según los criterios utilizados por la Unidad de Investigación en Afasia del Hospital de Veteranos 
de Boston. Predominó el síndrome afásico global en 19,35%, seguido por el transcortical motor y 
la anomia pura, ambos con 16,12%. Por cada paciente del sexo femenino se presentaron 
aproximadamente 3 (2,87) pacientes del sexo masculino. La mayoría de las afasias se presentaron 
en pacientes entre 65 y 73 años (29,03%), predominando notablemente las lesiones corticales 
(83,87%) sobre las subcorticales (16,13%). El área principal de lesión cortical fue la fronto-
temporal (29,03%), seguida por la parieto-occipital (16,12%). El área principal de lesión 
subcortical fue la talámica (16,12%). Se encontró que la isquemia fue el principal tipo de lesión 
(61,30%), seguido por lesiones hemorrágicas (38,7%). 
 
 
CORTICALS AND SUBCORTICALS LESIONS IN 31 PATIENTS WITH APHASIC 
SYNDROM 
 
KEY WORDS: Aphasia.  Computed Axial Tomography (CAT) scan.  Test of Luria.  Token Test.   
   
SUMMARY 
 
     A traverse descriptive study was designed to correlate the types of aphasic syndromes 
diagnosed by the Test of Luria and the Token Test of De Renzi and A. Vignolo with the images 
of the lesion areas obtained by Computed Axial Tomography (CAT). The study included 31 
patients of both sexs, age 12 years and older, who were seen at the  Antonio María Pineda 
University Hospital in Barquisimeto evaluated in the Department of Neurology between 
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November 1994 and January 1996. The aphasic syndroms were classified according to the criteria 
used by the Unit of Investigation in Aphasia of the Veterans Hospital of Boston. The global 
aphasic syndrom was dominant in 19,4% of patients, with both transcortical motor and pure 
anomia occurring in 16,1%. The ratio of the females  to males was 1:3. Most of the aphasic 
syndromes presented between the ages of 65 and 73 years (29%), and cortical lesions occurred 
more frequentely (83,9%) than subcortical lesions (16,1%). The principal area of cortical lesion 
was the fronto-temporal area (29%), followed by the parieto-occipital area (16,1%). The 
predominate area of subcortical lesion was the thalamus (16%). Ischemia was the primary type of 




     La revisión bibliográfica sobre el tema de 
afasia, muestra un número muy escaso de 
publicaciones nacionales respecto a este 
tema.  
 
     La facilidad de contar con el Test de 
evaluación de trastorno de lenguaje 
elaborado por Luria, publicado en su obra 
¨Cerebro y Lenguaje¨, conjuntamente con el 
¨Token Test¨ de De Renzi y Vigniolo y la 
correlación con las imágenes tomográficas 
permitieron un mejor análisis de las 
características semiológicas de los síndromes 
afásicos que conformaron la muestra 
estudiada, lo cual debe ser útil para el diseño 
de estrategias especificas de terapia.  
 
     Los objetivos del estudio fueron:  
 
??Correlacionar los tipos de síndromes 
afásicos diagnosticados con la aplicación 
del Test de Luria adaptado para el 
presente estudio y el Token Test de De 
Renzi y Vigniolo, con las áreas de lesión 
que se observan en las imágenes por 
Tomografía Axial Computarizada (TAC), 
en pacientes hospitalizados en las salas 
de Medicina Interna del HCUAMP, en el 
lapso comprendido entre noviembre de 
1994 a enero de 1996. 
 
??Determinar los tipos de síndromes 
afásicos que se presentaron, según edad y 
sexo.  
 
??Determinar el tipo de lesión que se 
observa en las  TAC según edad y sexo.  
 
??Relacionar el tipo de lesión y el área 
principal de injuria con el síndrome 
afásico. 
 
??Relacionar los resultados de la evaluación 
de los componentes del Test de Luria 
adaptado y el Token test con los 
diferentes síndromes afásicos y los tipos 
de lesiones. 
 
PACIENTES Y METODO 
 
     El universo estuvo conformado por 3745 
pacientes que fueron hospitalizados en las 
salas de Medicina Interna del H.C.U.A.M.P., 
en el lapso comprendido entre noviembre de 
1994 y enero de 1996. 
 
     La muestra la conforman 31 pacientes 
seleccionados en un muestreo no 
probabilistico a conveniencia. 
 
Los criterios de inclusión fueron: 
 
- Ser mayor de 12 años de edad. 
- Estar en un estado consciente y alerta. 
- Instalación súbita del trastorno del 
lenguaje, con una duración mayor a 24 
horas. 
 
Los criterios de exclusión fueron: 
 
- Afección del sensorio; (obnubilación, 
hipersomnia, estupor o coma) 
- Antecedente de lesión cerebro vascular. 
- Antecedente de traumatismo 
craneoencefalico grave. 
- Haber tenido diagnostico previo de 
síndrome afásico. 
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- Antecedente de malformación del 
sistema nervioso central. 
- Síndrome demencial de causa adquirida 
y/o degenerativa. 
 
     Para la valoración de los pacientes con 
trastorno del lenguaje se utilizó una 
adaptación del Test de Afasia de Luria 
(Anexo 1), mediante el cual se exploran los 
procesos verbales en sus componentes 
receptivo y expresivo, evaluando la 
utilización consiente de tales  procesos y la 
manipulación de los fonemas básicos y de la 
lectura y escritura que constituyen un nivel 
especial de la actividad verbal cuya estructura 
psicológica y características funcionales son 
diferentes a la del lenguaje oral. 
 
     El Test de Token es una prueba sensible 
para detectar trastornos receptivos en 
pacientes afásicos y esta compuesto de 5 
partes (1). 
 
     En las primeras 4 partes, las órdenes 
comprenden un solo verbo y un objeto para 
que la atención del paciente se concentre 
enteramente en la prueba de identificación 
del elemento en la orden. Estas partes tiene 
un valor de 10 puntos cada una. 
 
     En la quinta parte, la mayoría de las 
expresiones incluyen un nuevo elemento 
gramatical que puede ser una preposición, 
una conjunción o un adverbio. Con estas 
pequeñas adiciones en el mensaje, en cuanto 
a longitud concierne, se logra cambiar 
significativamente el sentido lingüístico, con 
lo que a su vez cambia la acción que se 
requiere del paciente. A esta parte se le 
asignaron 21 puntos. 
 
     Para la evaluación del Test de Token, se 
diseño una escala constituida por 3 grados de 
trastorno de comprensión: 
 
a. De 0 a 20. Severo. 
b. De 21 y 40. Medio. 
c. De 41 a 61. Mínimo. 
 
     Los diferentes tipos de síndromes 
afásicos se clasificaron conforme a los 
criterios seguidos por la Unidad de 
Investigación en Afasia del Hospital de 
Veteranos de Boston. (Anexo 2)  
 
     Las imágenes por TAC fueron tomadas 
en el H.C.U.A.M.P. y en unidades de 
imagenología privada en un periodo de 
tiempo no mayor de una semana posterior a 
la presentación de los síntomas y la consulta 
médica especializada. 
 
     Se utilizaron las imágenes de las TAC. 
Para el presente estudio se tomó el corte B 
(nivel del área de Broca), corte B/W (nivel 
de Broca y Wernicke), corte W (nivel de 
Wernicke), corte SM y SM+1 (al nivel de las 
circunvoluciones supramarginal y angular). 
Se seleccionaron 2 cortes por cada paciente 
que se consideraron como los más 
representativos del área principal de lesión. 
(Anexo 3)  
 
     El especialista seleccionó los pacientes 
que presentaron algún signo de trastorno del 
lenguaje y se citó al paciente a una valoración 
posterior en el área de Consulta Externa del 
Servicio de Neurología. 
 
     Una vez aplicado el test de Luria 
adaptado y el Token Test, se utilizó para el 
análisis de la información la técnica de 
distribución de frecuencias, aplicando el 
porcentaje y la razón como tratamiento 




     De los 31 pacientes estudiados que 
presentaron síndrome afasico, 9 casos 
(29,03%) se presentaron entre las edades de 
65 a 73 años. Se observaron 8 casos 
(25,80%) de 47 a 55 años y 7 casos (22,58%) 
de 56 a 64 años. No se presentó ningún caso 
en el grupo de 12 a 37 años. Se encontró 6 
casos de afasias globales de los cuales 3 
(22,58%) se presentaron en el grupo de 56 a 
64 años. De los 5 casos que presentaron 
afasia transcortical motora, 3 pertenecían al 
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grupo de 47 a 55 años. De los 5 casos de 
afasia anómica, 2 pertenecían al grupo de 56 
a 64 años, e igual número al de 65 a 73 años. 
(Cuadro 1) 
 
                      Lesiones Corticales y Subcorticales en 31 pacientes con Síndromes Afásicos 
CUADRO 1. Distribución de pacientes según los tipos de síndromes afasicos y edad. Consulta 
Externa. Servicio de Neurología. HCUAMP. Barquisimeto. Noviembre 94 - Enero 1996. 
 
EDAD EN                             SINDROMES AFASICOS                                                          TOTAL  
                                                                                             TRANSCORTICAL         
AÑOS       BROCA WERNICKE   GLOBAL CONDUCCION  SEN†  MOT‡  ANOMIA  
 38 – 46          -             1(25)        1(16,66)         1(25)            1(25)       -            1(20)        5(16,12)    
 47 – 55     2(66,66)      1(25)         1(16,66)         1(25)                -       3(60)           -            8(25,81)                                       
 56 – 64          -                -            3(50)                 -               1(25)     1(20)        2(40)        7(22,58)  
 65 – 73     1(33,33)      1(25)         1(16,16)         2(50)            2(50)        -            2(40)       9(29,03) 
 74-82            -             1(25)               -                  -                   -           -               -           1(3,22)        
 83-91            -                -                   -                  -                   -        1(20)           -           1(3,22)         
TOTAL    3(100)        4(100)       6(100)            4(100)          4(100)    5(100)      5(100)      31(100)    
Fuente: Archivo de historias Clínicas del HCUAMP. Edo. Lara. 
† Afasia Transcortical Sensorial. 
‡ Afasia Transcortical Motora. 
 
     De la población en estudio, 23 casos 
fueron de sexo masculino y 8 del sexo 
femenino. De los pacientes de sexo 
masculino 6 presentaron afasia global, 4 
anomias puras, 3 afasia transcortical 
sensorial, 3 afasia de Broca y 3 afasia de 
Wernicke. De los pacientes de sexo 
femenino, 3 presentaron afasia transcortical 
motora, 2 de conducción, no presentándose 
casos de afasia global ni de  Broca. (Figura 1) 
 
FIGURA 1. Distribución de pacientes según los tipos de síndrome afasico y sexo. Consulta 
Externa. Servicio de Neurología. HCUAMP. Barquisimeto. Noviembre 94 - Enero 1996. 
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     Se presentaron 7 casos de pacientes con 
lesión tipo isquemica con un promedio de 
edad de 69 años y 6 casos con un promedio 
de 51 años. Se observaron 3 casos de 
pacientes con lesión de tipo hemorrágica con 
un promedio de edad de 42 años y 3 casos 
con promedio de 60 años. No se observaron 
casos de lesiones isquemicas en los 
promedios de 78 y 87 años. (Figura 2) 
 
FIGURA 2. Distribución de pacientes según edad y tipo de lesión. Consulta Externa. Servicio de 


























     De los 23 pacientes del sexo masculino, 
16 casos se presentaron con lesión tipo 
isquemica. De los 8 pacientes femeninos, 5 
presentaron lesión tipo hemorrágica.(Figura 
3)
 
FIGURA 3. Distribución de pacientes según sexo y tipo de lesión. Consulta Externa. Servicio de 
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     Se consiguieron 26 casos de síndromes 
afasicos con ubicación de lesión a nivel 
cortical, de los cuales 19 presentaron lesión 
isquemica. Cinco de los pacientes mostraron 
ubicación de la lesión a nivel subcortical y de 




FIGURA 4. Distribución de pacientes según ubicación de la lesión y el tipo de lesión. Consulta 






     Se presentaron 9 casos con un área 
principal de lesión en la región fronto-
temporal, 5 casos en la región parieto-
temporal, 5 casos con lesión subcortical en 
área talámica y 4 casos con lesión temporal. 
De los 6 casos que presentaron afasia global, 
3 presentaron lesión fronto-temporal. De los 
5 pacientes que presentaron afasia 
transcortical motora, 2 mostraron lesión 
fronto-temporal. De los 5 pacientes 
anómicos puros, 2 presentaron lesión 
subcortical a nivel talámico y 2 lesión 
parieto-occipital. De los 4 pacientes con 
afasia de Wernicke, 3 presentaron lesión 
parieto-occipital. De los 4 casos con afasia 
transcortical sensorial, 2 presentaron lesión 
talámica. De los 4 pacientes con afasia de 
conducción, 2 presentaron lesión fronto-



























Ubicación de la Lesión
ISQUEMICA
HEMORRAGICA
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CUADRO 2. Distribución de pacientes según el área principal de lesión y el tipo de síndrome 
afasico. Consulta Externa. Servicio de Neurología. HCUAMP. Barquisimeto. Noviembre 94 - 
Enero 1996. 
AREA                                                 TIPO DE SINDROME AFASICO                                 TOTAL  
PRINCIPAL                                                                                   TRANSCORTICAL 
de LESION            BROCA WERNICKE  GLOBAL CONDUCCION SE† MO‡ ANOMIA 
CORTICAL 
FRONTAL           1(33,33)            -                -                     -             -    1(20)         -         2(6,45)       
PARIETAL                -                  -                -                     -             -       -          1(20)    1(3,22) 
TEMPORAL              -               1(25)      1(16,66)             1(25)      1(25)   -              -       4(12,9) 
FRONT/TEMP.   2(66,66)            -          3(50)                 2(50)         -     2(40)          -      9(29,03) 
RONT/PARIET.       -                  -          1(16,66)                -             -       -              -      1(3,22) 
PARIET/TEMPO.    -                  -                 -                 1(25)       1(25) 1(20)          -      3(9,68) 
PARIET/OCCIP.      -                3(75)            -                     -              -      -          2(40)   5(16,12) 
FRON/PAR/TEM.   -                  -          1(16,66)                -              -       -              -     1(3,22)   
SUBCORTICAL 
TALAMO                   -                  -                -                      -         2(50) 1(20)      2(40)  5(16,12) 
TOTAL                 3(100)           4(100)    6(100)               4(100)    4(100) 5(100)    5(100) 31(100)        
Fuente: Archivo de historias Clínicas del HCUAMP. Edo. Lara. 
† Afasia Transcortical Sensorial. 
‡ Afasia Transcortical Motora. 
 
     Se presentaron 3 pacientes con lesiones 
fronto-temporales y 3 pacientes con lesiones 
parieto-temporales, con un caso en cada 
grado de trastorno de comprensión. Las 2 
lesiones talámicas presentaron un grado 
mínimo. Dos lesiones temporales, 1 en grado 
mínimo y 1 en grado moderado. Dos 
lesiones parieto-occipitales, 1 en grado 
mínimo y 1 en grado severo de trastorno de 
comprensión. Se presentó una sola lesión 
parietal en grado mínimo. (Cuadro 3). 
 
CUADRO 3. Distribución de pacientes evaluados con el Test de Token, según el área principal 
de lesión y grado de trastorno de comprensión. Consulta Externa. Servicio de Neurología. 
HCUAMP. Barquisimeto. Noviembre 94 - enero 1996. 
 
GRADO DE                            AREAS PRINCIPALES DE LES ION                                      TOTAL     
TRASTORNO DE 
COMPRENSION       TEMP   PARIE  FRON/TEM   PARI/TEM   PAR/OCC   TAL. 
  MINIMO                  1(50)    1(100)    1(33,33)            1(33,33)         1(50)      2(100)        7(53,84) 
 MODERADO           1(50)        -         1(33,33)            1(33,33)             -            -             3(23,07) 
  SEVERO                     -            -         1(33,33)            1(33,33)         1(50)         -             3(23,07) 
TOTAL                     2(100)  1(100)      3(100)              3(100)            2(100)   2(100)        13(100)   




     Teniendo en cuenta la clasificación de la 
Unidad de Investigación de Afasia del 
Hospital de Veteranos de Boston(2), en el 
estudio de 31 pacientes con enfermedad 
vascular cerebral, se consiguió que el 
síndrome afásico predominante fue el global, 
seguido por el transcortical motor y la 
anomia pura. Se encontró que el predominio 
de afasia global es semejante al conseguido 
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por  Kertesz y Mckabe realizado en Ontario, 
Canadá(3). 
 
     La marcada diferencia entre el número de 
casos de afasia en pacientes de sexo 
masculino y los de sexo femenino que 
alcanzan una relación de 3/1 a favor de los 
primeros, podría tener significación debido a 
factores ambientales o de ubicación 
geográfica por cuanto los reportes de otras 
latitudes no muestran diferencias 
significativas(4). 
 
     La mayoría de casos de afasia de causa 
isquémica se presentaron en el grupo etario 
de mayor edad, con un valor medio de 69 
años, en tanto que los de etiología 
hemorrágica, aunque presentes en todos los 
rangos de edad, predominaron a edades más 
tempranas. 
 
     Las lesiones de las áreas perisilvianas 
fueron en su mayoría de tipo isquémicas, en 
territorios servidos por la arteria cerebral 
media. El área frontotemporal estuvo 
afectada principalmente en un 29%. El área 
parieto-occipital se consiguió en un 16%, 
siendo territorio distal de las arterias cerebral 
media y cerebral posterior. La trombosis de 
esta última raras veces se atribuye como 
causante de lesión cortical productora de 
afasia con trastorno de repetición pero sí 
puede producir síndrome afásico 
transcortical o cuadros de anomia pura(5). 
 
     La totalidad de las lesiones subcorticales 
fueron de naturaleza hemorrágica 
produciendo cuadros semiológicos de afasia 
transcortical y de anomia pura, siendo esta 
causa reportada menos frecuentemente en la 
literatura donde destacan las de causa 
isquémica(6,7). Los mecanismos 
etiopatogénicos en ambos podrían ser 
semejantes y ser consecuencia de fenómeno 
de diasquisis a nivel cortical a la luz de los 
resultados de estudios hechos con métodos 
radioisotópicos(8). 
     Las lesiones isquémicas que afectaron la 
corteza perisilviana se ubicaron 
predominantemente en áreas fronto-
temporales, produciendo clínicamente 
síndromes afásicos de Broca, global, de 
conducción y transcortical motor, 
encontrándose que el compromiso del área 
temporo-occipital se relacionó 
principalmente con la afasia de Wernicke. 
 
     Esto último merece un comentario 
particular, por cuanto la inmensa mayoría de 
tratados de afasia afirman que la lesión típica 
que produce la afasia de Wernicke 
compromete principalmente el área posterior 
de la primera circunvolución temporal(9), 
pero los estudios realizados utilizando 
métodos isotópicos (PET, SPECT) muestran 
que las áreas de lesión principal se extienden 
más allá de las que pueden percibirse con 
TAC o resonancia magnética cerebral, y al 
producirse un trastorno funcional extenso 
puede explicarse la presencia de fenómenos 
semiológicos no convencionales que se 
encuentran en algunos pacientes(10,11,12). 
 
     En la exploración del lenguaje 
espontáneo se consiguieron parafasias en los 
pacientes con síndromes afásicos de 
conducción, transcorticales y de anomia 
pura, cuyas imágenes tomográficas muestran 
lesiones que afectan la corteza de la ínsula 
y/o la sustancia blanca subyacente. De 
alguna forma, las lesiones comprometen la 
región posterior insular que ha sido 
enfatizado como aspecto crucial para la 
presencia de este signo y su grado más 
complejo que son los neologismos(13). 
 
     El nivel de automatización que implica la 
capacidad para recitar series de expresiones 
orales aprendidas muy precozmente y de 
utilización frecuente quedan afectadas 
cuando la lesión compromete: (i) el 
“analizador auditivo” no permitiendo la 
función discriminativa compleja, (ii) el 
“analizador motor” que organiza los 
movimientos o pautas dinámicas y/o (iii) el 
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componente anatómico que enlaza a ambos 
(fascículo arcuato)(16). 
 
     Frente a la prueba de lenguaje imitativo 
los pacientes con afasia producidas por 
lesión de las áreas perisilvianas presentaron 
errores con mayor facilidad, siendo mayor el 
nivel de error cuando las lesiones fueron de 
tipo isquémicas. Mediante PET se ha 
identificado a las áreas posteroinferior del 
lóbulo frontal y posterosuperior del lóbulo 
temporal del hemisferio dominante cuya 
integridad es indispensable para que se 
encuentre preservada la capacidad del 
lenguaje imitativo o de repetición(17). 
También se ha señalado como causa de esta 
incapacidad, la desconexión entre las áreas 
de lenguaje anterior y posterior por lesión 
del fascículo arcuato que imposibilita el 
ensamble de fonemas a morfemas, como se 
ha hecho referencia más arriba(18). 
 
     Con relación a la capacidad para nominar, 
se consiguió que este trastorno lo 
presentaron la mayoría de los pacientes, 
siendo un problema singular para  cinco de 
ellos (anomia pura). Parece no existir una 
relación directa entre la ubicación de una 
lesión y la presencia de anomia, la cual es un 
signo frecuente y precoz en los diferentes 
tipos de afasia.  
 
     El aspecto nominativo del lenguaje 
requiere la integridad de las vías de conexión 
subcortical con áreas corticales de 
asociación, señalándose a las lesiones de la 
sustancia blanca del lóbulo temporal y 
diversas áreas muy circunscritas de la corteza 
perisilviana, que además participan en las 
funciones de memoria y sintaxis, como 
causantes de cuadros de anomia pura(19,20). 
Algunos pacientes con anomia pura y afasia 
transcortical sensorial pudieron mostrar 
respuestas adecuadas a órdenes simples, 
habiéndose señalado que la existencia de 
disociación entre la capacidad de nominar y 
la de comprensión se debería al grado de 
compromiso en la lesión de los elementos 
anatomofuncionales encargados del 
procesamiento de información 
(comprensión) o los implicados en 
actividades de evocación (nominación) de 
tipo automático (21). 
 
     Con la aplicación del “Token Test” a 
trece pacientes pudo identificarse un 
trastorno de comprensión de grado mínimo 
en pacientes con anomia pura y afasia 
transcortical, y de grado moderado en los 
pacientes con afasia de conducción, 
mostrando esta prueba su mayor grado de 
sensibilidad y la posibilidad de cuantificar el 
grado de defecto para la comprensión. Los 
dos pacientes con lesión talámica mostraron 
un grado mínimo de afección, por tanto el 
tálamo interviene en alguna forma en los 
procesos de comprensión del lenguaje pero 
de manera no preponderante(22). 
 
     Con relación a la capacidad de lectura, 
evaluada en pacientes que refirieron haber 
recibido instrucción, se encontró alexia en 
los pacientes con cuadros de afasia global, 
afasia de Broca y anomia pura, tal como ha 
sido reportado por otros(23). Los pacientes 
con afasia transcortical mostraron su 
capacidad para escritura elemental, lo cual 
también se consiguió en algunos pacientes 
con afasia de conducción, predominando en 
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Valoración del Lenguaje por el Método 
de Luria 
 
I. Valoración del Lenguaje 
Espontaneo. 
a. Interrogatorio (Historia 
Clínica). 
 









b. Fonemas Similares: Ej.: 
ba-pa, te-pe, ta-da. 
c. Serie de Sílabas: Ej.: bi-
ba-bo, se-sa-so. 
d. Palabras Simples: Ej.: 
Tisis, Pericles. 
e. Series cortas de 3 
palabras. 
f. Oraciones Completas. 
 
IV. Valoración de la Nominación. 
a. Objetos Comunes 
presentados. 
b. Objetos descritos. 
 
V. Valoración de la Comprensión. 
a. Ordenes Simples. 
VI. Valoración de la Lectura. 
 





Clasificación de los Síndromes Afasicos.  
 
1. Afasias con trastornos en la 
Repetición: 
? ? Afasia de Broca. 
? ? Afasia de Wernicke. 
? ? Afasia de Conducción. 
 
2. Afasias sin trastornos en la 
Repetición: 
? ? Aislamiento del área del 
lenguaje. 
? ? Afasia Transcortical 
Motora. 
? ? Afasia Transcortical 
Sensorial. 
? ? Afasia Anómica. 
 
3. Trastornos que afectan 
principalmente a la     lectura y la 
escritura. 
? ? Alexia con Agrafia. 
 
4. Afasia Total: 
? ? Afasia Global. 
 
5. Síndromes con trastornos en una 
sola modalidad del lenguaje: 
? ? Alexia sin Agrafia. 
? ? Afemia. 
? ? Sordera pura de palabras. 
 
6. Afasias Atípicas (Afasias 
Subcorticales): 
? ? Afasias Talámicas. 
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ANEXO 3. Relación de las áreas corticales del lenguaje y el sistema ventricular (vista lateral), con 
cortes trazados a 20 grados de la línea cantomeatal, similares  a los cortes por Tomografia Axial 
Computarizada. Los números se refieren a las áreas de Brodmann como siguen: 44, área de Broca; 
22, área de Wernicke; 40, área de la Circunvolución Supramarginal; 39, área de la Circunvolución 
Angular. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
